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CASO
CLÍNICO

PLACeNtA ACretA eN PACIeNte SIN 
ANteCedeNteS quIrúrgICOS uterINOS
Carlos James1,a, Aldo Aguilar1,b, Octavio Garaycochea1,c

Resumen
La adherencia anormal de la placenta al músculo uterino se conoce como acretismo pla-
centario y es una patología que incrementa notablemente la morbimortalidad materna. La 
inserción de las vellosidades coriales directamente en el miometrio se presenta con mayor 
frecuencia en mujeres que han sufrido alguna alteración anatómica quirúrgica en el miome-
trio, como en el caso de las cesáreas o miomectomías. Si bien se ha descrito tratamientos 
conservadores de esta patología, el manejo recomendado es la histerectomía. Se presenta 
un caso de acretismo placentario en una mujer de 22 años sin factor de riesgo o antecedente 
quirúrgico que predispusiera a dicha patología.
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AbstRAct
The placenta abnormally adherent to the uterine muscle is a condition known as placental 
acretism. This pathology increases maternal morbidity and mortality. The insertion of chorion-
ic villi directly into the myometrium occurs more often in women who had surgical anatomic 
modification of the myometrium, like a cesarean section or myomectomy. Although conserva-
tive treatment has been described, the recommended management is hysterectomy. A case 
of placental acretism in a 22 year-old female without risk factors or prior uterine surgery is 
presented. 
Keywords: Placental acretism.
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IntroduccIón

La infiltración del miometrio por vellosidades 
coriales es denominada acretismo placenta-
rio(1,2). Esta condición caracterizada por pla-
centación anormal es una de las principales 
causas de hemorragia obstétrica, principal-
mente en el posparto inmediato(3). La inciden-
cia de esta patología ha incrementado a través 
de los años en relación al aumento de la tasa 
de cesáreas, ya que estas últimas son el prin-
cipal factor de riesgo para desarrollar dicha 
patología(4). Si bien el diagnóstico definitivo es 
por medio de la histopatología, actualmente 
es posible realizar un diagnóstico prenatal 
empleando la ultrasonografía y la resonancia 
magnética en pacientes que presentan facto-
res de riesgos establecidos(2). No obstante, el 
diagnóstico de esta patología puede realizar-
se clínicamente intraparto(4). Pese a que se ha 
descrito tratamientos conservadores, el ma-
nejo actual recomendado es la histerectomía 
abdominal( 2,4).

caso clínIco

Paciente mujer de 22 años de edad, natu-
ral y procedente de Lima, Perú, con paridad 
G2P1001 y una edad gestacional de 38 se-
manas ingresó al Servicio de Emergencia del 
Hospital Nacional “Dos de Mayo” por presen-
tar pérdida de tapón mucoso y contracciones 
uterinas de aproximadamente 3 horas de 
evolución. La paciente no tenía antecedentes 
clínicos ni familiares de importancia y la ges-
tación previa en el año 2011 terminó en parto 
vaginal no complicado. Al ingreso, la paciente 
percibía movimientos fetales activos y negó 
perdida de sangrado vaginal o de líquido am-
niótico. Hemodinámicamente estable, el exa-
men clínico general estuvo dentro de lo nor-
mal. Respecto al examen obstétrico, se palpó 
un útero grávido de 35 cm de altura con feto 
único en longitudinal cefálico y con 148 latidos 
cardíacos; la dinámica uterina era regular; el 
cérvix estaba dilatado 3 cm, incorporado en 
90%, altura de la presentación C-2, membra-
nas ovulares íntegras y pelvis ginecoide. 

El trabajo de parto siguió una evolución natu-
ral y luego de aproximadamente ocho horas 
del primer período del parto y 7 minutos de la 
fase expulsiva, se obtuvo un recién nacido de 
sexo masculino con circular simple al cuello, 

Ápgar 7 a 9, 3 080 gramos, adecuado para la 
edad gestacional. Transcurrido 45 minutos de 
alumbramiento dirigido, no se produjo el des-
prendimiento de la placenta. El útero se en-
contraba levemente contraído y no se eviden-
ciaba sangrado activo; por lo que se decidió 
realizar extracción manual de placenta, la cual 
fue insatisfactoria, debido a que la placenta se 
encontraba fuertemente adherida a la pared 
fúndica anterior del útero. 

Se conversó con la paciente sobre la posibili-
dad de realizar extracción manual de la pla-
centa bajo sedación o histerectomía abdomi-
nal sin ooforectomía en caso la primera fallara. 
Una vez obtenido el consentimiento informa-
do por el paciente y un familiar, se procedió a 
lo indicado. El intento de la remoción manual 
de la placenta bajo sedación fue frustro, por 
lo que se ejecutó una histerectomía abdomi-
nal subtotal sin ooforectomía. Se obtuvo un 
útero de 20 cm x 14 cm x 10 cm, con vasos 
sanguíneos gruesos a nivel de cuerno uterino 
derecho y conteniendo en su interior una pla-
centa fúndica anterior de 9 x 7 x 6 centímetros 
(figura 1A). En un corte transversal de la pieza 
se apreció que el espesor de la pared uterina 
se encontraba muy adelgazado a nivel de fon-
do uterino (figura 1B). 

A nivel histopatológico se evidenció en distin-
tos cortes que las vellosidades coriónicas se 
insertaban directamente en el miometrio, en 
ausencia de la decidua basal y de la banda fi-
brinoide de Nitabuch, siendo esto caracterís-
tico del acretismo placentario (figura 2). 

Durante la evolución postoperatoria la pa-
ciente no registró alguna complicación, sien-
do la hemoglobina postoperatoria  de 10,5 g/
dL; no hubo necesidad de transfusión de he-
moderivados. Fue dada de alta al tercer día 
sin intercurrencia y controlada posteriormen-
te de manera ambulatoria.

dIscusIón

En el reporte clásico de Irving y Hertig, en 
1937, el acretismo placentario (AP) fue defini-
do como “la adhesión anormal de una parte o 
de toda la placenta a la pared uterina”. La pla-
centa acreta fue descrita por estos autores 
como una anormalidad específica de la pla-
centación, en la cual las vellosidades corióni-
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cas se adhieren directamente al endometrio 
a través de la decidua(2). De acuerdo al grado 
de invasión o penetración de las vellosidades 
coriales en el miometrio se la denomina acre-
ta, increta o percreta. Placenta acreta es el 
término empleado para describir la condición 
clínica en la que toda la placenta o parte de 
esta se inserta anormalmente, con ausencia 
total o parcial de la decidua basal y anorma-
lidad de la caduca verdadera, invadiendo la 
pared uterina sin que las vellosidades corió-
nicas penetren el miometrio(2,5), tal como se 
aprecia en las láminas presentadas. Cuando 
las vellosidades coriónicas invaden el miome-
trio, el término empleado es placenta incre-
ta y cuando las vellosidades atraviesan este 
sobrepasando la serosa y llegando ocasional-
mente a órganos adyacentes al útero, como 
la vejiga, se le denomina placenta percreta(3). 
Asimismo, según su extensión el AP puede 
dividirse en tres tipos: a) focal si solo involu-
cra pequeñas áreas de la placenta; b) parcial, 
si uno o más cotiledones se involucran en el 

proceso; y, c) total, cuando toda la superficie 
de la placenta se encuentra anormalmente 
adherida(2).

El factor de riesgo más importante relacio-
nado al AP es el antecedente de cesáreas(4). 
El riesgo de acretismo en pacientes con una 
cesárea previa es de 11 a 25%; 35 a 47% en 
pacientes con dos cesáreas previas; 40% en 
pacientes con tres cesáreas previas, y más 
de 50 a 67% en pacientes con más de cua-
tro cesáreas previas(6). La incidencia de esta 
patología ha ido en aumento como conse-
cuencia del incremento en la tasa de cesá-
reas. En los EE UU, la incidencia en el perio-
do 1982 a 2002 fue 1/533, mientras que en 
los años 70 fue de 1/4 027(7). Actualmente es 
una de las principales causas de hemorra-
gia obstétrica, principalmente del posparto 
inmediato, llegando a ser mortal hasta en 
7% de los casos(8).

Figura 1. La imagen de La pieza quirúrgica muestra a La pLacenta 
Fúndica anterior Fuertemente adherida aL útero, aparentando 
penetrar eL miometrio, a. eL miometrio se observa muy adeLga-
zado, especiaLmente a niveL de Fondo uterino (b).

Figura 2. a. microFotograFía (tinción de hematoxiLina - eosina) 
que muestra La inserción directa de La pLacenta (asterisco) en 
eL miometrio (FLecha azuL) en ausencia de La decidua basaL y de 
La banda Fibrinoide de nitabuch. b. en otro corte se evidencia 
una pLacentación normaL con presencia de La decidua basaL 
(FLecha azuL) y La banda Fibrinoide de nitabuch (FLecha negra) 
entre La pLacenta y eL miometrio. 
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Se ha descrito también la asociación entre 
la placenta previa y el acretismo placentario, 
llegándose a evidenciar este fenómeno has-
ta en 30% de los casos de placenta acreta(9). 
Otros factores menores incluyen legrado ute-
rino, ablación endometrial, miomectomía, 
histeroscopia quirúrgica y embolización de la 
arteria uterina. Al igual que en el caso repor-
tado por Shekhar y col(4), nuestra paciente no 
presentó ninguno de ellos. A pesar de que los 
factores de riesgo están bien establecidos, ac-
tualmente las causas subyacentes del AP no 
se encuentran completamente establecidas. 
Los conceptos etiológicos actuales incluyen 
una decidualización anormal y un defecto pri-
mario de la función del trofoblasto, que con-
lleva a invasión anormal de este(10).

El diagnóstico de esta patología puede rea-
lizarse de manera prenatal por medio de la 
ultrasonografía y la resonancia magnética. 
Los signos sugestivos de placenta acreta en 
la ultrasonografía incluyen la irregularidad de 
los espacios vasculares placentarios, adelga-
zamiento del miometrio, pérdida de la señal 
Doppler vascular subplacentaria, protrusión 
de la placenta en la vejiga e interfase útero-ve-
sical hipervascular(3). Si bien la sensibilidad y 
la especificidad de la ultrasonografía para el 
diagnóstico prenatal de acretismo placentario 
pueden llegar a ser de 87% y 98%, respectiva-
mente, la búsqueda de los signos ecográficos 
de acretismo placentario suelen ser más rigo-
rosos en pacientes con factores de riesgo que 
en el resto de ellos.

Si bien el acretismo placentario es una pato-
logía propia de las gestaciones del último tri-
mestre, se ha demostrado su presentación 
rara en gestaciones del primer trimestre(1). En 
el intraparto, el diagnóstico se realiza clínica-
mente, cuando durante el parto la placenta 
no se separa totalmente del útero, causando 
una hemorragia que puede llegar a ser masi-
va y ocasionando en algunos casos un cuadro 
de coagulación intravascular diseminada(3). 
Si bien el sangrado promedio en el parto de 
una paciente con placenta acreta es de 3 000 
a 5  000 mL(11), en el presente caso como en 
otros reportados previamente(3) no se eviden-
ció un sangrado activo abundante.

El manejo universalmente aceptado y con-
siderado como método estándar para el 

tratamiento del acretismo placentario es la 
histerectomía(3,12,13). Un estudio realizado en 
una institución peruana sobre histerectomía 
puerperal(14) evidenció que la mayoría de es-
tas (37,5%) se debió a acretismo placentario. 
La histerectomía subtotal disminuye el tiem-
po operatorio y reduce los riesgos intraope-
ratorios(14). Sin embargo, en muchos casos el 
sangrado persistente del cuello dificulta este 
abordaje, siendo necesaria una histerectomía 
total(3). En el presente caso pudo realizarse sa-
tisfactoriamente una histerectomía subtotal.

La extirpación forzada de la placenta debería 
evitarse, porque se asocia a una mayor pro-
porción de hemorragia masiva posparto que 
la histerectomía o el manejo conservador, y 
aún así muchas veces termina en histerec-
tomía periparto(12). Respecto al tratamiento 
conservador, como el uso de metotrexato o la 
embolización de la arteria uterina(4), suele ser 
indicado sobre todo en pacientes que deseen 
conservar su fertilidad y se encuentran hemo-
dinámicamente estables(3). Según las series, la 
tasa de éxito de estos  oscila alrededor de 78% 
y tienen como principal ventaja el evitar una 
histerectomía que suele ser dificultosa, espe-
cialmente en los casos de placenta percreta, 
además de la posibilidad de lesiones urológi-
cas o a otros órganos vecinos. Asimismo, el 
tratamiento conservador evita las complica-
ciones psicológicas derivadas de la histerecto-
mía. Por el contrario, no está exento de ries-
gos, donde se incluyen, sangrado, infección, 
aparición de fístulas y fracaso en la reabsor-
ción placentaria(12).
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